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Rezumat
Au fost analizate datele privind tuberculoza rezistentă în mun. Chişinău în anii 2001 – 2005 la 
149 de bolnavi cu cazuri noi de tuberculoză şi la 79 cu cazuri de recidivă. În cazurile noi monorezis-
tenţa micobacteriilor la preparatele antituberuloase s-a stabilit la 14,8%, multirezistenţa  la 68,4%, 
polirezistenţa la 16,8% pacienţi. În cazurile de recidivă indicii au fost, respectiv,  5,0%; 72,2% şi 
22,8%.
Summary
The data of resistant tuberculosis in Chisinau during 2001-2005 years in 149 patients with 
new cases of tuberculosis and in 79 cases of recidives have been analyzed. In the new cases the 
monoresistant mycobacteries towards the antituberculous drugs in 14,8%, multiresistance in 68,4% 
and polyresistance – in 16,8% patients have been established.
FENOMENUL TUBERCULOZEI. METODOLOGIA UNIECOSISTEMICĂ A 
CAUZALITĂŢII ÎN FTIZIOLOGIE. ASPECTE DE ECOETIOLOGIE 
ŞI ETIOECOLOGIE ÎN ECOLOGIA EPIDEMIOLOGICĂ ŞI 
EPIDEMIOLOGIA ECOLOGICĂ A TUBERCULOZEI
Gheorghe Sprînceanu, dr. în medicină, conf. univ., USMF „N. Testemiţanu”
PARTEA 5A*
Obiective: S-a urmărit efectuarea unui studiu de sinteză ecologică medicală şi de medicină 
ecologică în problemele de metodologie a cunoaşterii  integrităţii uniecosistemice a ecoetiologiei 
şi etioecologiei  tuberculozei în sens de ecologie epidemiologică şi de epidemiologie ecologică ale 
acestei maladii; interpretarea in baza unităţii ecosistemice şi prezentarea într-o concepţie  deosebită a 
unor  aspecte de ecologie epidemiologică şi epidemiologie ecologică ale tuberculozei. 
Materiale şi metode.  În studiul actual sunt adaptiv circumstanţial implementate metode de 
analiză ecologică sistemică inductivă şi deductivă, de sinteză explicativă şi explicaţii de sinteză. În 
calitate de repere pentru studiu au fost utilizate materialele de vârf ale cunoaşterii în ftiziologia actu-
ală de limbile română, rusă, engleză, franceză şi germană. Temelia teoretică metodologică: concepţia 
uniecosistemică pentru prima oară elaborată de autor.
Ecosistemica epidemiologică a transmiterii infecţiei de tuberculoză în sens de realizare a 
procesului epidemic paradigmatic clasic. Gradul de pericol al transmiterii  materialului contaminat 
contagios şi al infectării de tuberculoză a organismului receptiv de către aerul şi obiectele contamina-
te, desigur, va  depinde de mai multe condiţii  ecomezologice ale mediului în care ele se afl ă, apoi de 
starea rezistenţei faţă de aceste condiţii a micobacteriilor afl ate în componenţa materialului infectant, 
care se afl ă în aerul atmosferic, materialele substanţiale şi de pe suprafeţele contaminate.  Materialele 
* Părţile 1-2 au fost publicate în nr. 2 (6) 2006, pag. 26-37, părţile 3-4 – în Materialele conf. „Actualităţi în 
ftiziopneumologie”, 19-20 septembrie 2006, pag. 18-29.
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infectante şi mediul aerian, de un oarecare grad de contaminare, pot fi  acţionate de forţele complexu-
lui exoecosistemic, totalitate de condiţii, care circumstanţial fac mai difi cile sau mai favorabile posi-
bilităţile conservării şi transmiterii infecţiei prin contaminare în alte spaţii aeriene sau pe câmpurile 
suprafeţelor de alte obiecte necontaminate, inclusiv posibilităţile inspiraţiei sau infectării pe alte căi 
a organismului uman. 
În timpul persistării micobacteriilor tuberculozei în mediul exterior înconjurător uman este po-
sibil un şir de relaţii ecosistemice şi de acţiune. Aceste sisteme de relaţii se referă preponderent la 
sistemul „om bolnav, sursă de material infectant – micobacteriile tuberculozei - mediu” cu toate 
sistemele ne-vii şi vii, şi anume: microecosistemele  bacteriilor din materialul expulzat de bolnav 
din plămâni în componenţa sputei,  materialul necrotizat sau purulent de la bolnavii de tuberculoză 
osoasă sau a altor organe din altă parte toponimică endobioecositemică a organismului uman în relaţii 
ecosistemice cu obiectele şi întreg mediul din preajma  bolnavului. Astfel, principalele ecosisteme  de 
care vor depinde oricând procesele de infectare pot fi : „om bolnav, sursă de infecţie - mediul de trai în 
familie”, „om bolnav, sursă de infecţie – mediu de ocupaţie şi divertisment ( jocuri, sport, baie, duş, 
complex sportiv, unităţi balneare şi medico-sanitare, instituţii culturale şi de educaţie etc)”, „om bol-
nav, sursă de infecţie – mediu împreună cu tot  exoecosistemul condiţiilor ecomezologice de muncă”, 
„om bolnav, sursă de infecţie – mediu de trai în comun (cămine, hoteluri, unităţi militare în cazarmă, 
penitenciare, încăperi de detenţiune, nave marine etc )”, „om bolnav, sursă de infecţie – instituţii ali-
mentare, întreprinderi cu posibilităţi de contacte cu animale” etc. Studiile  asupra acestor ecosisteme 
atestă participarea lor în procesul epidemic clasic. 
Relaţiile ecomezologice în aceste ecosisteme, pot contribui la realizarea transmiterii materi-
alului infectat, însă diferă de la un sistem la altul prin felurile şi modalităţile de acţiune, prin tipul 
de interacţiuni, prin particularităţile de comportament personal şi al populaţiilor, prin frecvenţa de 
caracterul contactelor, prin caracterul relaţiilor de sistem şi al condiţiilor sistemice de migrare a mate-
rialului infectat, a materiei consumate pentru uz de potabilitate, utilizate în alimentaţie, dobândite de 
la animale sau de la unităţile de comerţ, de la utilizarea îmbrăcămintei, a utilajului şi dispozitivelor, 
jucăriilor, mijloacelor igienice, diferitor remedii etc. Orice relaţie de sistem între oameni poate parti-
cipa la transmiterea infecţiei de tuberculoză în funcţie de:
frecvenţa, durata timpului, anturajul spaţial, starea câmpurilor de suprafeţe ale obiectelor şi • 
corpului fi inţelor etc, de condiţiile ecomezologice care prevalează în unele sau alte sisteme; 
nivelul de instruire, educaţie, al conştiinţei educaţionale igienice şi ecologice umane în eco-• 
sistemele individuale şi populaţionale; 
starea eticii biologice şi a eticii igienico-ecologice, de nivelul de cunoaştere a ei, de respecta-• 
rea exigenţelor bioetice în relaţiile ecobiosistemice şi comportamentale între indivizii populaţiei; 
starea morală sau  imorală, starea de cultură generală, igienică, medico-sanitară a fi ecărei • 
persoane şi de nivelul de conştiinţă morală şi de cultura respectivă, de starea imună şi adversitatea 
biologică generală a fi ecărui ecobiosistem şi bioecosistem individual, ecosistem de familie şi a eco-
sistemelor populaţiei în ansamblu; 
gradul de sine-organizare a modului şi stilului de trai, caracterul de disciplinare personală şi • 
de disciplina socială de trai şi de activitatea prin ocupaţie diferită etc; 
calitatea şi stilul vieţii personale şi ale celor existente în relaţiile dintre indivizi în populaţie; • 
starea şi calitatea vieţii sociale, nivelul de realizare a activităţilor de protecţie ecologică a • 
ecosistemelor umane, a activităţilor de ecologie socială, a ecologiei şi igienei alimentaţiei şi a alimen-
taţiei ecologice. De exemplu, într-o unitate  medico-sanitară  contaminarea cu materiale şi infectarea 
personalului şi a populaţiei contactate,  transmiterea  materialului contaminat şi infectarea populaţiei 
din localităţile învecinate etc pot avea loc din cauza  relaţiilor de sistem de caracter obiectiv (absen-
ţa  necesarului cuvenit pentru întreţinere, alimentaţie individuală  ne adecvată cantitativ şi calitativ, 
alimentaţia echivalent neechilibrată, insufi cienţa edilităţii de interese sanitare şi  a remediilor, situ-
aţii extraordinare de dezastru, calamităţi, accidente tehnice  etc) sau subiectiv (lipsă de cunoştinţe 
respective, relaţii de atitudine, management,  neatenţie, încălcarea disciplinei sanitare personale sau 
profesionale, a regimului de relaţii igienice etc). 
Aceste relaţii, dependente de condiţiile mediului de existenţă şi de sine-organizarea ecosiste-
18
melor umane sau de condiţiile suscitate din circumstanţele antroposociale,  pot fi  inerente majorităţii 
ecosistemelor numărate. Însă pot exista şi relaţii specifi ce, de exemplu.,  relaţii de sistem organism-
mediu în prezenţa condiţiilor nefavorabile de muncă sau ale ambianţei ecosistemice de producere, în 
condiţiile poluării aerului cu unele pulbere care agravează virtualitatea sporirii incidenţei îmbolnăvi-
rilor de tuberculoză, în condiţii meteorologice sau spaţiale nefavorabile etc care infl uenţează conta-
minarea sau infectarea indivizilor receptivi, relaţii caracteristice dependente de cultura şi conştiinţa 
igienică şi ecoumană ale realităţii relaţiilor de producere, ale spaţiilor de activitate etc. 
Referitor la ecosistemele umane, cu participarea bolnavului ca sursă de contaminare, la situaţiile 
reale circumstanţiale de mediu, problema de ecologie epidemiologică constă în cunoaşterea conco-
mitentă a particularităţilor de ecosisteme umane şi de cele ale microecosistemelor de micobacterii în 
circumstanţele de mediu după expulzarea materialului contaminat în aerul din preajma bolnavului sau 
de pătrunderea acestui material în mediu pe calea aerogenă. Astfel, prezintă o deosebită atenţie sus-
pensia aerului expirat care conţine micobacteriile tuberculozei şi aerul cu material expectorat, apoi 
aerul poluat cu rămăşiţe de populaţii micobacteriale de la suprafeţele structurilor de mediu (împreună 
cu pulberile din încăperi, dispersia în aer a picăturilor lichide şi cemilichide, dispersia în aer a mate-
rialului infectat uscat sau umed sub infl uenţa condiţiilor ecomezologice, de exemplu, curente de aer 
formate şi cu participarea condiţiilor de actualizare şi îngrijire a bolnavilor etc, dar şi cu participarea 
bolnavilor  şi a contingentului de oameni sănătoşi). Vom marca doar că ecosistemele aeriene, alcătu-
ite din puţin material infectat, din bacterii şi fazele ecofi zică, ecochimică şi ecobiologică ale aerului, 
nu sunt statornice; sunt slab viabile şi au o perioadă scurtă de semidescompunere ecosistemică sau 
de dispariţie a microbilor ( acţiune bactericidă a razelor solare, dizolvare sub acţiunea curenţilor de 
ventilaţie într-o încăpere, umiditate scăzută - uscăciune sau prea crescută, agenţi bactericizi de altă 
natură), din care motive transmiterea infecţiei şi  infestarea se pot realiza numai într-un timp foarte 
scurt şi de cele mai multe ori,  în prezenţa de faţă a bolnavului-sursă de micobacterii. 
Microecosistemele din  aero-picăturile materialului nativ expulzat, suspensiile alcătuite de ele, 
de regulă, sunt infl uenţate de aceiaşi factori ai condiţiilor complexului exoecosistemic de mediu dis-
ponibil în relaţiile lor intersistemice şi cu ecobiosistemele umane, având doar un timp ceva mai mare 
de stabilitate. Cele mai importante, din punctul de vedere al ecologiei epidemiologice, pot fi  ecosis-
temele de aerosoli, formate, de regulă, din material contaminat un timp oarecare condiţionat natural, 
într-un mediu natural ( mai puţin stabile) sau dintr-un mediu uman apropiat, îndeosebi cu aglomeraţie 
de oameni. Ecosistemele alcătuite cu participarea de  aerosoli ai micobacteriilor din material conta-
minat, picături de spută  sau umezeală şi pulbere, în special în încăperi, rămân un timp mai îndelungat 
stabile în componenţa iniţială, iar în afara încăperilor pot fi  deplasate uneori la distanţe considerabile. 
Cu toate acesta, la aer liber, în ambianţa ecosistemelor vegetale, deasupra bazinelor de apă şi în jurul 
cascadelor de apă, şi în componenţa acestora  microecosistemele micobacteriilor tuberculozei îşi pi-
erd rapid viabilitate, devenind populaţii  nepersistente sau necontagioase.
Contaminările cu materiale care conţin  micobacteriile tuberculozei ale diverselor suprafeţe, 
materiale şi alimente,  ca atare, ecosisteme stabile nu formează, fi ind în relaţii de infectare cu omul 
de ordin mai pasiv decât cele aeriene; rolul activ de infectare aici îi aparţine fi ecărui om separat de-
oarece omul devine contaminat personal, în funcţie de împrejurările vieţii sale, de caracterul, durata 
şi frecvenţa contactului. În acest caz de relaţii personale, fi ecare individ este o esenţială structură a 
bioecosistemului propriu, precum şi a ecosisetemelor umane de grup, de populaţii asociative şi de 
comunitate, în componenţa cărora el are un rol deosebit pentru  deplasarea materialului  contaminat, 
transmiterea micobacteriilor şi înfăptuirea contaminării infectatoare a altor indivizi din ecosistemele 
umane, preferenţiate, devenind ecosisteme cu contact personal şi de grup, de exemplu, ecosistemul 
de familie. În privinţa contaminării şi infectării de tuberculoză ecosistemul de familie  are cel mai 
important rol: contacte directe şi indirecte, regulate şi îndelungate, cu obiectele recent contaminate, 
posibilităţi de infectare mixtă. Însă contaminarea şi infectarea personală poate avea loc în cele mai 
diferite circumstanţe de contact individual direct cu orice altă persoană din societate. 
Principalele fenomene şi evenimente  ale transmiterii materialului contaminat cu însuşiri de a 
înfăptui infectarea ulterioară a omului în ecosistemele umane sunt:
prezenţa şi disponibilitatea surselor de infecţie, a indivizilor bolnavi, în cadrul procesului epi-• 
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demic, şi relaţiile lor ecologic-epidemiologice de caracter infecto-contagios, gradualul şi caracterul 
infecto-contagios şi durata posibilităţilor de infectare a materialului contaminat, însuşirile acestuia, 
ca virulenţă a micobacteriilor eliminate în componenţa sa, de a infecta,    densitatea populaţională în 
apropierea sursei de contaminare de către micobacteriile  din materiale eliminate, cele din aer, cele de 
pe suprafeţele contaminate etc;
persistenţa populaţiilor de micobacterii ale tuberculozei în mediul exterior în funcţie de carac-• 
terul şi componenţa materialului potenţial contaminat în arealul în care se afl ă populaţiile omului;
posibilităţile migrării materialului contaminat în componentele de mediu şi în ecosistemele • 
umane împreună cu componentele naturale ale ecosistemului (aerul, apa, solul, alimentele, structurile 
vegetale, animale, oameni, obiectele şi materiale substanţiale deplasate);
densitatea populaţiei în  ecosistemele umane sau în centrele administrative naţionale;• 
 accesul individual şi participarea populaţiilor din ecosistemele umane la obiectele,  suprafe-• 
ţele şi materialul contaminat;
participarea populaţiilor din ecosistemele umane la înfăptuirea relaţiilor de contaminare;• 
aportul activ sau pasiv al materialului contaminat la omul individ şi populaţii in condiţiile de • 
contact de la obiectele, materiale şi suprafeţele contaminate de materialul contagios.
Starea ecoetiologică şi etioecologică a biogenpatogenii maladiei, rolul poziţiei de pornire şi 
realizare ecoevolutivă a procesului epidemic, sub aspecte de ecologie epidemiologică şi epidemi-
ologie ecologică. Etiologia, doctrină clasică a medicinii despre orientarea în cauzalitatea destrămării 
şi dereglării integrităţii viului şi a schimbării stabilităţii stării şi statutului biologic al organismului, 
ce caracterizează dinamica proceselor structural-funcţionale în anumite situaţii de criză a sănătăţii, e 
oarecum conţinutul cunoştinţelor stabilizate despre cauza apariţiei şi evoluţia efectelor biologice în 
dinamica transformării lor în sens patologic de maladie. 
Deoarece, ca orice doctrină despre boală, etiologia dezvăluie noţiuni despre dinamica desfăşură-
rii unui ansamblu de fenomene morbide, la prima vedere, pare a fi  mai mult sau mai puţin desăvârşită. 
Însă în lumina concepţiei uniecosistemice a integrităţii viului, actuala doctrină defi nitiv diferă prin 
aceea că tratează cauzalitatea şi aspectele evolutive ale efectelor biologice de acţiune a forţelor de 
agenţi şi factori cauzali în sensul mai amplu al integrităţii uniecobiosistemice sub aspecte de ecoeti-
ologie şi etioecologie în deplina valoare a actualizării ecobiosferice a viului evoluat. Această situaţie 
este posibilă, dat fi ind cu mult mai reală starea cunoaştinţelor la nivelul realizărilor noi în ştiinţa uni-
versală, dar, în special, în ecologia umană, precum şi, mai cu seamă, în baza implementării metodo-
logiei explicaţiilor de sinteză şi a sintezei explicative ale fenomenelor, ale stărilor biologice dinamice 
şi proceselor biogenpatogene caracterizate ca sisteme etape în cazuri de maladie în dinamica meta-
morfozelor sistemice ale manifestărilor ecoevoluţiei lor, cunoştinţe devenite reale doar prin prisma 
concepţiilor de ecoetiologie şi etioecologie elaborate ca noi poziţii în domeniile ecologiei medicale şi 
medicinii ecologice. De fapt, acestea sunt de facto şi compartimente sine stătătoare în domeniile de 
ecologie epidemiologică şi epidemiologie ecologică. 
Pentru realizarea cunoaşterii acestor fenomene, evenimente, stări şi procese în funcţie de ceea 
ce e cauză primară şi starea în care se afl ă populaţiile de micobacterii în sens de ecologie epidemi-
ologică relatată la procesul epidemic ca sistem paradigmatic pot fi  caracteristice  anumite relaţii 
spaţial - temporare de diferit ordin într-un oarecare spaţiu geoecobiosociobiosferic concret. Printre 
primele se afl ă relaţiile: căile răspândirii infecţiei în mediu şi transmiterea ei de la sursa de infecţie 
la obiectul bioecosistemic de realizare a infectării, omul receptiv,   în care se afl ă infecţia purtată 
pe aceste căi.
 Cel mai frecvent afectat de micobacteriile tuberculozei sistem de ţesut celular, drept conţinut 
de material al biosubstatului viu, e cel al plămânului. Schimbul de aer în plămâni, structura bioeco-
sistemică potrivită şi ventilaţia continuă a căilor respiratoare, toate condiţiile structural-funcţionale 
sistemice în ansamblu, favorizează aportul la acest organ a impurităţilor din aer. Poluarea aerului, şi 
cantitativ, şi calitativ, e diferită. Aerul  în sens de compoziţie chimică a atmosferei este componenta 
ecologică de bază  a acestui ecosistem geosferic terestru, care, sub infl uenţa factorilor fi zici, are pro-
prietăţi deosebite în privinţa constanţei chimice. Anume datorită acestor circumstanţe in realitatea 
vieţii este asigurată proporţia constantă a prezenţei oxigenului în aer, ceea ce asigură realizarea po-
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tenţialului său de oxidare, fapt pentru care e utilizat de către ţesuturile organelor tuturor vieţuitoarelor, 
inclusiv, de către cea mai mare parte a microorganismelor. 
Micobacteriile tuberculozei, în istoria lor ecoevolutivă înrudite cu microorganismele autotrofe, 
au devenit un consumator parazit aerob, din care cauză s-au adaptat stabil la ţesuturile intens aerisite 
ale organismului omului, iar mai târziu şi ale anumitor mamifere şi păsări. Nu-i exclus că, la o anu-
mită perioadă ecoevolutivă a regnului animal,  a existat un important ecosistem de convieţuire între 
speciile de micobacterii ca saprofi te şi ţesuturile pulmonare, având un rol anumit al vieţuitoarelor 
animale în schimbul de gaze din plămâni. Însă mai  apoi, suferind metamorfoze trofi ce  metabolice şi 
biotrofi ce biogene în perioada ecogenezei umane, aceste micobacterii au devenit specie micobacteri-
ană parazitară, consumând biosubstratul bine aerisit al plămânilor şi al altor organe ale vieţuitoarelor 
animale, deşi nu dispunem de un studiu comparativ în această privinţă. Iată de ce, probabil, mico-
bacteriile preponderent utilizează pentru găzduire, în primul rând, anume plămânii, ele însă fi ind cu 
timpul „cuceritoare” şi de ţesuturi ale altor organe, în majoritatea cazurilor răspândite pe cale sang-
vină, cu toate că la tuberculoza extrapulmonară nu sunt excluse şi alte căi de infectare. Aşadar, aerul 
e calea cea mai de valoare în privinţa rolului ecologic epidemiologic de răspândire a micobacteriilor 
tuberculozei. Care n-ar fi  alte ataşări în această sesizare, una este clar, că aspectele de ecologie epi-
demiologică sunt parte inseparabilă a studiului şi cunoaşterii căilor aerogene de transmitere a materi-
alului contaminat din organul afectat prin leziuni celulare şi tisulare, în care sui-generis se formează 
ecosistemele tisulare de micobacteii ale tuberculozei, de unde iniţial are loc răspândirea lui în mediu 
de viaţă al populaţiilor umane. Aerul acestui mediul permanent este infl uenţat de către aerul expirat 
şi expectoraţii, fi ind contaminat în caz de tuberculoză activă a omului, devenind un nou sistem de 
relaţii ecobiosistemice între populaţiile micobacteriale ca potenţial de infectare şi populaţiile umane 
ca potenţial receptiv de infecţie. 
Aerul expirat, mai cald, mai umed,  bogat în bioxid de carbon  şi în impurităţi, de obicei, organi-
ce, în caz de tuberculoză şi cu micobacterii patogene, în căile respiratore rar când trece sforţat la omul 
sănătos, rar când e sub formă de curent puternic; populaţiile de micobacterii, eliminate din focarele 
de ţesut pulmonar ruinate etioecopatogenic,  pot să existe în acest aer şi să se dilueze  în stare pluti-
toare în aerul atmosferic din mediul ambiental apropiat, formând noi ecosisteme aerogene temporare, 
cei drept, fi ind puţin stabile şi cu capacitate infectocontagioasă mică, deoarece micobacteriile îşi pi-
erd rapid virulenţa şi viabilitatea, cauza efectului crescut de entropie al ecosistemului microbian din 
motivele desfacerilor de populaţii microbiene. Contaminarea şi infectarea organismului oamenilor 
sănătoşi ca ecobiosisteme individuale mai mult sau mai puţin stabile şi infectarea indivizilor imuno-
biologic receptivi, ecogenetic ereditar predispuşi sau cu predispunere dobândită, pot avea loc, numai 
prin inspiraţia aerului, desigur, mai intens la persoanele care suportă eforturi fi zice. 
Condiţia principală, privind posibilităţile migrării micobacteriilor în componenţa curenţilor de 
aer contaminat, este în funcţie de timpul foarte scurt al existenţei ecobiosistemului bacterian, de fapt, 
limitativ pentru a înfăptui contaminarea  altor oameni. Plus la aceasta, condiţiile meteorologice ale 
mediului atmosferic general (aer uscat, variaţii de temperatură şi umiditate, radiaţie ultravioletă etc) 
prezintă un oarecare factor de risc potenţial de contaminare şi infectare a celor indivizi care sunt pre-
dispuşi receptiv şi care se ală în apropierea sursei  de infecţie sau la o distanţă mică de ea. În condiţii 
de spaţiu închis, îndeosebi, când bolnavul, sursă activă de eliminări ale materialului contaminat de 
micobacterii ecosistemic este disponibil de a contamina mediul, de exemplu, intr-un ecosistem uman 
populaţional aglomerat, sau de  familie, valoarea riscului ecoepidemiologic de contaminare şi infec-
tare comparativ sporeşte. Aici, e clar că situaţii circumstanţiale ecologice de caracter epidemiologic 
pentru ambele componente  de ecosistem cu relaţii de tipul „micobacterii - mediu - om” pot fi  cele mai 
diferite. De aceea, fi ecare caz aparte va fi  analizat uniecosistemic conform unei sinteze respective a 
rezultatelor şi materialelor  prin explicaţii de sinteză ecoepidemiologică şi epdemiologicoecologică. 
Se ştie doar că curenţii de aer expiraţi la o respiraţie obişnuită, la o respiraţie forţată sau însoţită de 
vorbire, tuse etc, prin particularităţile mişcărilor toracelui şi ale sistemului complex morfo-fi ziologic 
al aparatului respirator integru, dar şi în funcţie de starea suprafeţei căilor respiratoare, aerul expi-
rat (curenţii săi), pune în mişcare împreună cu epiteliul fi liform picături de spută, zis „transpiraţie” 
tisulară a lichidului din mediul interior al plămânilor şi bronhiilor  (transsudat fi ziologic), iar în caz 
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de boală şi aglomerările populaţiilor de micobacterii, agenţi ai tuberculozei  (transsudat cu însuşiri 
etioecopatogenice), pe care aerul inspirat şi cel expirat le angrenează împreună cu o bună parte a 
conţinutului eliminat din plămân o parte de micobacterii întorcându-le în ţesutul sănătos, iar pe cele 
mai multe le expulzează în mediul înconjurător. Acest fenomen are şi însuşiri de relaţii ecologice 
endobioecosistemice, endoecosistemice şi exoecosistemice în funcţie de etapele sale circumstanţiale 
reale, atât intrinseci, cât şi extrinseci.
Picăturile complexe, care conţin material contaminat infectant, luate pentru sesizare abstract 
în comparaţie cu  situaţia de etioecologie observată în cazul curenţilor de aer expirat (vezi mai sus) 
adică imaginate fără o proporţie semnifi cativă a lichidului transsudat şi a materialului contaminat mai 
concentrat, deşi se afl ă în condiţii similare sau poate şi mai puţin favorabile pentru sistemul biosub-
stratulu ecofuncţional respirator al bioecosistemului uman şi mai favorabil pentru ecosistemul nou 
alcătuit de populaţiile micobacteriilor eliminate în aşa fel ca picăturile de transsudat să  persiste în aer 
un timp sufi cient pentru infectare condiţie în care, de fapt, poate fi  realizată numai în prezenţa indi-
vizilor receptivi. În aşa mod, cu adevărat se realizează relaţiile ecostructural-funcţionale şi biologice 
generale, situaţii endoecobiosistemice şi exoecosistemice, care caracterizează integritatea unieco-
biositstemică de caracter extrinsec şi intrinsec fi resc ale diverselor complexe de organe (ca ecosta-
tebiogenie sau ecostatepatogenie), care există şi se  actualizează integru într-un alt sistem de relaţii 
ecostructural-funcţionale, alcătuit împreună cu mediu intern al individului bolnav şi a celui receptiv 
ca bioecosistem şi mediul extern exoecosistemic cu factorii inerenţi spaţiului sistemic ecofuncţional 
de respiraţie. 
Atunci când aglomeraţiile de microbi ale ecosistemului din picăturile de transsudat, eliminat 
de la bolnav mai intens, ajung în aerul atmosferic din mediul nemijlocit  de existenţă al bolnavului 
- sursa de infecţie, suferă schimbări, ca sistem de relaţii ecobiologice, caracteristice populaţiilor de 
micobacterii; aerul care a fost expirat de ecobiosistemul bolnavului devine în general mai rărit şi 
chiar diluat de către aerul mediului de viată. Micile sisteme aerosolice aeromicrobiene, un fel de-a 
fi  similar, aeroplancton microbacterian, în componenţa căruia micobacteriile tuberculozei îşi pierd 
sau îşi modifi că starea virulenţei,  prin metamorfoze în noi condiţii ecomezologice, în care  aspectele 
lor de micromicrosisteme transformate se realizează într-un sistem aerosolic, mediul fi ind aerul din 
afara  macroorganismelor, iar faza vie, sistemul ecomicrobiologic al vaporilor în combinaţie cu mi-
croparticule lor în îmbinare cu aerosoli de transsudat, care conţin micobacteriile eliminate direct de la 
bolnavul, ce prezintă sursa de infecţie. Posibilităţile incidenţei infectării prin relaţiile şi mecanismele 
caracteristice acestei căi, preponderent  numai directe, de transmitere a populaţiilor de micobacterii 
de la bolnav în componenţa ecosistemelor aerogene microaerosolice, adesea considerate  nejustifi cat 
foarte mici, probabil, sunt limitate de circumstanţele ecologice ale întreg sistemului de mediu. În re-
alitate lucrurile stau altfel. Anume pe aşa căi se înfăptuieşte infectarea de tuberculoză în ecosistemele 
umane de familie, în ecosistemele de populaţii aglomerate într-un spaţiu socotit favorabil, atunci când 
între oameni există contacte libere.
Probabilitatea incidenţei infectării depinde de condiţiile meteorologice, de frecvenţa şi durata 
contactelor, de durata timpului care a expirat de la eliminarea materialului contaminat împreună cu 
aerul expirat din plămâni de către bolnav, de densitatea populaţiilor de micobacterii din aerul expirat 
şi din cel inspirat de alte persoane din încăpere. Starea acestor condiţii   în mod curent e infl uenţată 
de oamenii  neinfectaţi, de calitatea şi regimul de ventilare a spaţiilor, în special, de toate ce infl uen-
ţează stabilitatea  ecosistemelor noi formate de micobacteriile  tuberculozei în aer. Dacă în  aceste 
condiţii, îndeosebi, în apropiere de bolnavii activ eliminatori de material contaminat, se afl ă  oamenii 
potenţial receptivi, care  vor putea fi  contaminaţi, deşi mai puţin ca în alte cazuri, având în vedere că 
în aceste cazuri poate avea loc o densitate de contaminare relativ mai mică. Totodată, într-un spaţiu 
ecogeobiosferic local închis (locuinţă, aulă, sală de cinema, birouri de serviciu etc), acestea pe lângă 
altele spaţii neventilate, neaerisite, dat fi ind şi alte condiţii favorabile pentru transmiterea directă a 
populaţiilor de micobacterii, infectarea de tuberculoză are şansa de realizare, destul de reală şi sem-
nifi cativ valabilă ca întemeiată, calea ecobiosistemică cu toate relaţiile de contact direct al indivizilor 
receptivi ai populaţiilor umane scontate contingente de risc ale contagiunii acestea reale. Astfel, calea 
aeriană cu aerosoli proaspeţi de material contagios şi concomitent mediu de existenţă şi persistenţă 
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temporară în aşa stare a fenomenelor şi evenimentelor de circumstanţe ecologice poate fi  considerată 
ca una din căile reale de contact.
Tot curenţii de aer, condiţie ecometereologică ecologico-epidemiologică importantă, pentru o 
perioadă nu prea mare, pot  deveni factorul decisiv în realizarea infectării prin intermediul altor 
aerosoli mai contagioşi, mai masiv concentraţi ca populaţii ale microbilor tuberculozei – aerosoli 
complecşi, de mai mari dimensiuni cu însuşiri de ecoprotecţie microbiană – ecobiosisteme de mico-
bacterii ale tuberculozei sub formă de macroaerosoli, alcătuiţi de pulberea organică şi neorganică şi 
materialul contaminat eliminat sau mai frecvent expulzat din căile respiratoare ale bolnavului de o 
formă distructivă de tuberculoză sau de tuberculoză extrapulmonară cu localizare în alte endoecobi-
osisteme ale organismului.; aerosoli ecosisteme de microbi, cărora, în acelaşi timp, le aparţine rolul 
şi de factor de protecţie, de factor de migraţiune pentru micobacterii, şi de contaminare şi infectare 
pentru om. Rolul acesta se datorează proprietăţilor fi zico-chimice  de dispersie specifi că şi de transfer 
sigur, dat fi ind prezente dispersiile contaminante ale micobacteriilor în componenţa aerului inspirat 
de organismul uman sănătos,  adică sănătos, dar receptiv faţă de infectarea de tuberculoză. Şi într-un 
caz, şi in altul de organizare ecosistemică a micobacteriilor  situaţiile ecoepidemiologice (transmite-
rea prin aer în spaţiu, contact direct, aer nemijlocit expirat de bolnav; prin intermediul microaerosoli-
lor sau a macroaerosolilor cu formarea de ecosisteme microbiene)  rămân susţinătoare de pericol, deşi 
şansa riscului nu este cea mai mare, dar nu e nici prea mică; pur şi simplu, este una destul de reală, 
sufi cientă pentru a menţine infectarea umană la un nivel considerabil, în special, atunci când   mi-
crobacteriile  ajung în câmpurile de aglomeraţie umană favorabilă pentru infectare,  când densitatea 
populaţiei umane e depăşitoare faţă de un anumit plafon de creştere a contactului între indivizi, iar 
însăşi creşterea de mai departe a densităţii populaţiei umane favorizează majorarea numărului de in-
divizi expuşi contaminării. În aceste circumstanţe demecologice, paralel cu sporirea aglomeraţiei po-
pulaţionale, devine mai majorat şi numărul indivizilor receptivi la infecţie printre indivizii cei expuşi 
contaminării, deoarece are loc o tendinţă de creştere a densităţii lor în populaţia contactatoare şi din 
motivele de înrăutăţire a condiţiilor ecobiosociale, dar şi din cauza circumstanţelor cu semnifi caţie 
de ecologie epidemiologică în timpul convieţuirii lor în starea demecologică reală,  fi indcă oamenii 
devin mai favorabil expuşi contactului aerogen contagios. 
Cea mai importantă cale de realizare ecoepidemiologică a transmiterii infecţiei de tuberculoză 
poate fi  socotită cea a infecţiei transmise prin relaţiile de ecosistem macroaerosolic format în baza 
eliminării masive a materialului contaminat sub formă de picături, care, în îmbinare cu poluanţii ae-
rului, se structurează ca ecosistem în noii condiţii de existenţă a micobacteriilor. Materialul provenit 
din activitatea micobacteriilor în populaţiile de  celulele ale sistemului alveolar eliminat în bronhii 
împreună cu transsudatul şi alte fragmente de ţesut pulmonar, apoi în componenţa unor cantităţi masi-
ve ale sputei, la care se adaugă şi lichidul de transsudaţie  bronhială, fontanelă bregmatică, conţinutul 
evacuat al cavernelor care, toate împreună, alcătuiesc sub formă de stază un ecosistem de populaţii 
microbiene gata pentru a supravieţui în mediu exterior. Acest conglomerat bronhial expectorat şi 
expulzat în afara organismului bolnav este împrăştiat,  persistă un timp foarte scurt în masa aerului, 
unde,  sub infl uenţa condiţiilor ecomezologice,  suferă metamorfoze sistemice. 
Factorii favorizatori ai expectorării şi eliminării în aer a fragmentelor de ecosistem microbian 
expulzat din bronhii în aer sunt cei de relaţii ale conţinutului  acestui ecosistem cu endoecobiosis-
temul căilor respiratoare, excitaţii şi manifestări instinctive. Acest sistem de relaţii endoecosiste-
mice între ecosistemele micobacteriilor tuberculozei şi cel ecostructural-funcţional bioecoarhitec-
tonic  specifi c uman exprimă o formă intrinsecă a coexistenţei parazit-gazdă, ca tip de relaţii de 
convieţuire a două specii divers ecoevoluativ împerecheate (om-micobacterii; micobacterii-om), 
sine-organizat intrinsec, adică potrivit legilor ecobiologice generale, prin relaţii ecologice alcătuit 
ca ecosistem corespunzător condiţiilor sau şi relaţiilor de luptă pentru existenţă care suscită din 
însăşi realitatea de parazitism, relaţii ecoevolutiv istoric devenite convenabile  pentru micobacterii 
şi importante ecologicoepidemiologic pentru  răspândirea infecţiei de tuberculoză care până la un 
numit nivel adaptiv de plafon natural al populaţiei este reglator ce infl uenţează mărimea populaţiei 
speciei umane sau animale, desigur împreună cu alte mecanisme ecobiologice. Aşa tip al relaţiilor 
de sistem viu  în sisteme vii şi invers oglindesc modelul epidemiologic-ecologic „cauză primară pa-
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razitism micobacterial - efect biologic supus metamofozelor biogenpatogenice – maladie - cauză” 
al noului ciclu vital populaţional al micobacteriilor; al micobaceriilor care ulterior sunt transmise 
ca motivare a infectării altui macroecosistem uman pe calea trecerii materialului contaminat în 
anumite faze ecoaerosolice specifi c alcătuite cu participarea aerosolilor fi zico-chimici din mediu 
în prezenţa şi prin intermediul relaţiilor de condiţii ecomezologice ale exoecosistemului existent în 
circumstanţele reale. 
Rolul de bază al strategiei biologice a noului ciclu al infectării e unul, şi anume, asigurarea posi-
bilităţii reîntoarcerii retrograde a populaţiilor de micobacterii în ipostaza lor de reinfectare şi infestare 
prin inoculare în substratul biologic convenabil al indivizilor speciei umane disponibili de o recepti-
vitate adecvată pentru micobacterii; indivizilor afl aţi într-o ipostază a lor de sensibilitate crescută faţă 
de infectarea de către populaţiile micobacteriilor tuberculozei, care pasiv îi caută pentru convieţuire. 
În defi nitiv  convieţuirea aceasta e convenabilă naturii de sine-reglare biocibernetică a două fenomene 
ecobiosistemice – menţinerea continuităţii speciei de microorganisme,  şi, concomitent, sine-reglarea 
densităţii populaţiei umane. În aşa mod, în populaţia umană reducându-se numărul receptivilor de 
tuberculoză, devine difi cilă posibilitatea strategică vitală a reproducerii micobacteriilor şi deci, ca 
repercusiuni, prin realizarea conexiunii inverse naturale, apar condiţii mai favorabile pentru specia 
umană. Concluzia ecologic epidemiologică ar fi , probabil, găsirea virtualităţii de a spori această si-
ne-reglare ecologică în favoarea armonizării relaţiilor între aceste specii astfel ca mai persistent să 
domine profi tabil specia umană.
Circumstanţelor reale ale complexului exoecosistemic de relaţii ecomezologice naturale şi so-
ciale între materialul contaminat şi starea de aport a infecţiei în organismul uman, în particular, în 
plămânii individului receptiv (e prea puţin probabil că există şi alte locuri favorabile pentru inocula-
rea micobacteriilor în substratul viului uman) le aparţine o semnifi caţie deosebită. În pofi da acestor 
realităţi de circumstanţe cu efect bactericid ( radiaţii, fl uctuaţii de temperatură şi umiditate, suport 
de relaţii convenabile ale realizării infectării prin aerul contaminat şi prin contact cu obiectele con-
taminate din aer de către ecosistemele  microbiene de picătură) infectarea de tuberculoză  e o şansă 
de risc sufi cient de fl uctuantă ca realitate de ecologie epidimiologică şi, în special, de epidemiologie 
ecologică. Termenul şi gradualul de contaminare, calitatea de a fi  contagios, starea condiţiilor pen-
tru indivizii din populaţiile umane de a fi  receptivi real etc sunt în funcţie de cazuistica confl uenţei 
circumstanţelor pătrunderii materialului ca ecosistem de picătură în sfera de contact prin respiraţie 
sau poate şi de alimentaţie cu alimente contaminate a indivizilor receptivi sensibili faţă de această 
specifi că maladie infecţioasă.  
Ecosistemul microbian macroaerosolic aerian poate fi  scontat  factor dominant în această cale 
de răspândire şi transmitere a infecţiei de tuberculoză. În sens de ecologie epidemiologică, cu ajutorul 
posibilităţilor analizei de sistem, al explicaţiilor de sinteză şi al sintezei explicative, acest ecosistem 
poate fi  apreciat ca o importantă parte, deşi nu universală şi nici globală, a căii de realizare a infec-
tării de tuberculoză într-un spaţiu mai extins, care are un deosebit rol epidemic  ecologic atât într-un 
teritoriu locuit mic, cât şi într-un spaţiu de viaţă al populaţiilor umane cu mult mai mare, în particu-
lar, în ecosistemele mari urbane. Calea de răspândire  a infecţiei preponderent prin aer ca ecosistem 
macroaerosolic este cea mai reală în asemenea condiţii, în special atunci când relaţiile ecosistemice 
între oameni sunt în coerenţă stabilă cu ansamblu de condiţii şi relaţii circumstanţiale reale ale me-
diului antroposocial. În această asociere de condiţii naturale şi sociale, caracteristică ecosistemelor 
umane actuale, infecţia aerosolică sub formă de microecosistem complex microbian alcătuit pe bază 
de picături de material infectat din aer în care populaţiile micobacteriilor tuberculozei îşi păstrează 
bine virulenţa şi însuşirile de infectare  timp mai îndelungat în funcţie de manifestările integrităţii 
ecosistemelor  sine-alcătuite în condiţiile  de actualizare a fi ecărei specii de vieţuitoare. În practica de 
epidemiologie ecologică, activităţile în  special se vor referi, în  special, la condiţiile de actualizare a 
individului ca bioecosistem individual uman ruinat în starea sa biologica dinamică dereglată ( sursă 
de infecţie, fontanelă periodică de micobacterii). Apoi în sens de ecologie epidemiologică, atenţia se 
va îndrepta concomitent şi asupra altei integrităţi bioecosistemice, şi anume, la individul receptiv, 
afl at în relaţiile sale cu micobacteriile din mediu ale materialului contaminat migrat în mediu şi in-
spirat de receptivii din populaţiile umane. În această situaţie are o mare valoare epidemic ecologică 
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păstrarea virulenţei şi a însuşirilor de infectare de micobacterii în funcţie de durata proprietăţilor de 
infectocontagiositate al materialului infectat expectorat de individul bolnav, de sursa de infecţie a tu-
berculozei, care, în fi ne, determină realizarea cauzei-cheie în sens ecoetiologic şi, desigur, cu rezerve 
sufi ciente pentru repercusiunile etioecologice.
Una din condiţiile de răspândire şi transmitere a infecţiei de tuberculoză,  posibilă ca motiv al 
relaţiilor ecologic epidemiologice, este calea alimentară, de regulă, de contact în infectarea de tuber-
culoză. Alimentele, preponderent produse naturale prelucrate sau neprelucrate, parţial şi artifi ciale, 
care, fi ind contaminate în condiţii ecomezologice obişnuite, conţin populaţii patogene potenţial de 
răspândire a infecţiei microbiene a tuberculozei. In cadrul ecosistemelor umane numai într-un cerc 
ecomezologic mărginit poate avea loc contaminarea activă sau pasivă a produselor alimentare sau a 
alimentelor gata pentru consum. Astfel, nu consumul acestor alimente e cauza principală a infectării, 
care, de obicei, este întâlnită numai în mod sporadic, ci contactul oamenilor receptivi cu produsele  şi 
obiectele utilizate în timpul mesei de către bolnavii eliminatori de micobacterii. Infestarea prin ino-
culare şi complexul etioecosistemic evolutiv primar al maladiei endoecosistemului respirator în urma 
contaminării şi infectării receptivilor sensibili la tuberculoză, practic, rar când poate apărea pe calea 
alimentară admisă teoretic, iar apariţia şi ecoevoluţia infestării, penetraţia  prin inoculare uneori în 
celulele ţesuturilor specifi ce ale endoecobiosistemului digestiv, deşi teoretic poate fi  acceptată, prac-
tic, real constituie o problemă de ataşare complexă, inclusiv cu participarea epidemiologic ecologică 
în fi ecare caz separat. Există afi rmaţia că pentru orice manifestare a infectării de către populaţiile 
micobacterii ale tuberculozei e necesară şi chiar există obiectivitatea ajungerii infecţiei în zona de 
respiraţie şi a inspiraţiei materialului contaminat din aer.
Calea sangvină de transportare  şi metastazele infecţiei de tuberculoză sunt o problemă de 
endobioecoetiologie. Real, ca mecanism al procesului epidemiologic clasic, care se bazează pe 
studiul fenomenelor şi evenimentelor  interpopulaţionale şi exoecosistemice mezologice ale răs-
pândirii şi transmiterii infecţiei, acest fenomen de etioecostatepatogenie   nu poate avea o valoare 
de nivel şi conţinut ştiinţifi c deosebit pentru ecologia epidemiologică. Răspândirea infecţiei, în 
special, infectarea de tuberculoză, cu excepţia imposibilului  real al modelului ipostazelor de sis-
teme  “contact al bolnavului sursă de infecţie – contact  al indivizilor  receptivi”, la populaţii are 
caracter fl uctuant,  procesele sunt  infl uenţate de starea complexului exoecosistemic de mediu, de 
circumstanţele relaţiilor ecologic epidemiologice de sistem şi de ipostazele căilor endoecobiosis-
temice de vector ale materialului contaminat, precum şi de circumstanţele relaţiilor de sistem ale 
ipostazelor între entităţile viului receptive şi stabilitatea sistemică a componentelor sistemului  de 
procese epidemice căruia îi sunt inerente însuşirile epidemico-ecologice ale componentelor sale de 
a-şi menţine starea contagioasă de un grad înalt de infectare. Desigur, între eliminările de la bolnav 
a materialului contaminat, păstrarea proprietăţilor contagioase şi posibilităţile de transmitere  a 
infecţiei cu ajutorul mecanismelor de infestare în endoecobiosistemele  indivizilor receptivi există 
variate relaţii cu numeroase aspecte iterative, multipolare, multilaterale, oricând schimbătoare în 
sens de ecoevoluţie şi ecoinvoluţie în ipostazele de metamorfoze endoecobiosistemice de diversifi -
care în funcţie de mari grupe ale sistemelor de condiţii, care la momente potrivite ale concursurilor 
de confl uenţe ale circumstanţelor reale determinate în fi ecare caz separate de anumite trăsături ale 
circumstanţelor reale ale existenţei, dar şi de caracterele de fi re ale indivizilor ca sisteme în câmpu-
rile de relaţii populaţionale. Pentru existenţa stării gregare socializate a indivizilor în populaţiile la 
care aparţin, principale şi principiale sunt:
Complexul exoecomezologic de condiţii ecomezologice naturale.• 
Complexul de condiţii din realitatea de relaţii ecosistemice: surse de infecţie şi mecanisme de • 
realizare a infectării ca sisteme epidemice de tipuri diferite - „om bolnav, mediu de existenţă, căi de 
transmitere a materialului contaminat, ecosisteme de populaţii, indivizi - organism receptiv, organism 
sănătos ale unora din categoriile de indivizi cu reacţii determinate ecogenetic ale tipului de receptivi-
tate şi de imunitate naturală generală şi specifi că.
Complexul de condiţii privind  realitatea vieţii sociale şi individuale, în fond, relaţiile endo-• 
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bioecosistemice şi ipostazele integrităţii uniecobiosistemice individuale, inclusiv complexele de con-
diţii determinante de starea biologică dinamică individuală bioecosistemică integră a organismului în 
toate cazurile de actualizare vitală.
În orice populaţie umană există categorii de indivizi cu divers potenţial biogen de  nereceptivi-
tate faţă de infecţia micobacterială  şi  cu diferit potenţial de imunitate naturală  faţă de infectarea de 
tuberculoză:
• indivizii absolut nereceptivi fată de infectarea de tuberculoză,  disponibili de imunitate natura-
lă stabilă, indiferenţi, infectare intactă  ca biogenă reactivitate absentă de fenomene biogene receptive 
şi bogată în mecanisme antiftizice diferite; 
• indivizi cu disponibilă  adversitate biologică generală şi specifi că stabilă, care odată ce devin 
contaminaţi, încă nu înseamnă a fi  infectaţi ca ipostază patogenbiogenă, însă suportă o anumită stare 
biogenă sau biogenpatogenă primară, efectul infectării primare fi ind stagnat ca etioecoevoluţie, ter-
minându-se ca proces primar local de formare a tuberculului pulmonar cu o involuţie foarte lentă, 
uneori mocnitoare. Dar, de regulă, ecoevoluţia ulterioară a proceselor etioecostatepatogenbiogene cu 
timpul nu se realizează şi doar numai în anumite circumstanţe uneori complexul de tubercul primar 
poate fi  reluat ca ecoetioevoluţie a proceselor etioecopatogenbiogene însoţite de un tablou clinic ca-
racteristic diferit evident;
• indivizii absolut receptivi care, de regulă, fi ind foarte sensibili nu tolerează toată gama etio-
ecobiogenpatogenă şi  etiorcopatogenbiogenă, îmbolnăvire sigură, cu diferite stări de stabilitate şi 
rezistenţă biologică din motivele indisponibilităţii de potenţial imun, de tolerabilitate naturală redusă 
faţă de tuberculoză, capacităţi slabe de compensare faţă de mecanismele patofi ziologice dezintegra-
toare ale maladiei. 
Formele complexelor de relaţii exoecosisteme-endoecosistemecare, în fond, nu sunt determinate 
de agresivitatea micobacteriilor, nici de virulenţa lor, nici de gradul de infectare. Însă dat fi ind reacto-
gen specifi c uniecobioststemic întregul sistem endogen de sine-organizare elementară ecogenevolu-
tivă a biosubstratului endoecobiosistemtc, în special, pulmonar al omului şi, mai cu seamă, sistemul 
constituţional-informaţional şi tipogeneza individuală, în cadrul acestor complerxe au loc fenomenele 
desfăşurării proceselor de etioecobiogenpatogenie de asemenea  sporeşte valoarea rolului altor meta-
morfoze sistemice şi sub infl uenţa însuşirilor biologice şi de sine-structurare compoziţională a entită-
ţilor bioecoarhitectonice ale biosubstratului celulelor şi ţesuturilor sine-reglate ierarhizat de efectele 
genfenogene individuale moştenite prin ereditate. În aşa fel se realizează o deosebită imunitate natu-
rală faţă de infectarea de tuberculoză. Aşa de exemplu, indivizii care aparţin la categoria tipologică 
genofeogenă  „sprinter”, de regulă, reactogen sunt cei mai sensibili la tuberculoză şi, in fond, mai pre-
dispuşi la ecoevoluţia destructoare a tuberculozei, din motivele particularităţilor sale genofenogene, 
ale ipostazelor de distonie neurovegetativă cu elemente de predominare simpaticotropică, precum şi 
din motivele diferitor stări maleadaptogene la baza cărora, paralel cu însuşirile de reactivitate biolo-
gică, se afl ă cele ale metabolismului de substanţe, energie şi informaţie. Indivizii, organismul cărora 
manifestă caractere preponderent de „staer”  sau  „ mixt”, fi ind infectaţi de tuberculoză, de obicei, 
suportă mai puţin grav etioecoevoluţia patogenbiogenă, deznodământul maladiei lor, în fond, fi ind 
mai favorabil. Acest fenomen de reactogenitate şi receptivitate nu este get-beget caracteristic numai 
pentru  tuberculoză, întrucât ce întâlneşte şi în cazul altor boli infecţioase şi neinfecţioase, a consu-
mului de droguri, alcool, cafea şi chiar a unor alimente, în cazul de alergii, răceală, supraîncălzire, 
sindroame de dislocare sau deplasare, răul de munte, răul  însoţitor de zborul aeronautic sau navigaţii 
marine, răul de decompresie în cazuri de scufundări acvalangiste, lucru în scafandru   etc 
 
Rezumat 
Actualizarea de sinteză în problema integrităţii uniecobiosistemice a cauzalităţii tuberculozei 
sub aspecte ecoetiologice şi etioecologice în sens de  dezvoltare sistemică mai progresivă a suportului 
ştiinţifi c pentru ecologia epidemiologică şi epidemiologia ecologică a ei, cu  atenţie de referinţă la: 
concepţia ecobiosistemică a transmiterii infecţiei şi realizării infectării  de tuberculoză; starea ecoe-
tiologică şi etioecologică de dezvăluire a poziţiei dezvoltării ecoevolutive  a proceselor îmbolnăvirii 
de tuberculoză din punctul de vedere al ecologiei şi epidemiologiei.
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Summary 
Synthetic actualization on a problem uniformecobiosystem integrity of causality of a tuber-
culosis under erotological and etioecological aspects in sense of more progressive development of 
the scientifi c base to its epidemiological ecology and ecological epidemiology with the reference 
of attention on: - uniformecobiosystem integrity concept of transfer of an infection and realization 
infection a tuberculosis; - ecoetiological and etioecological disclosing of a position ecoevolutionary 
developments of processes of disease by a tuberculosis about currents of sight of ecology and epide-
miology. 
PARTEA 5B
Obiective: Scopul studiului a fost efectuarea cercetărilor de sinteză ecologică medicală şi de 
medicină ecologică în problemele de metodologie a cunoaşterii  integrităţii uniecosistemice a ecoeti-
ologiei şi etioecologiei  tuberculozei în sens de ecologie epidemiologică şi epidemiologie ecologică 
ale acestei maladii; s-a  întreprins tentativa de  a clarifi ca rolul reactivităţii biologice şi al stării func-
ţiei de barieră microendobioecomicrosferică antibacteriană pentru  virtualitatea cunoaşterii endobio-
ecologicepidemiologice şi endobioepidemiologicecologice  a tuberculozei.
Materiale şi metode. În studiu actual sunt adaptiv circumstanţial implementate metode de ana-
liză ecologică sistemică inductivă şi deductivă, de sinteză explicativă şi explicaţii de sinteză. În cali-
tate de repere pentru studiu au fost utilizate materialele de vârf ale cunoaşterii în ftiziologia actuală 
de limbile română, rusă, engleză, franceză, germană. Temelia teoretică metodologică: concepţia uni-
ecosistemică pentru prima oară elaborată de autor. 
Endoecosistemele de nivel celular, agregate biomoleculare şi biomolecule elementare: sta-
re biologică dinamică de actualizare a biosubstratului uman la acest nivel şi infestarea ca feno-
men al infectării de către micobacteriile de tuberculoză. Problema infestării microorganismelor în 
substratul viului endobioecomicrosferelor structurilor celulare şi a caracterului reacţiilor biologice al 
nivelului acesta elementar de sine-structurare şi sine-reglare  a viului ca răspuns de afectare bioefec-
tivă sau biopatologică este chintesenţa cunoaşterii etioecobiogeopatogeniei şi a etioecopatogenbioge-
niei în biologie şi medicină. Însă o deosebită valoare a infestării o au cunoştinţele despre implicarea 
biostructurilor de substrat viu primar organizat pentru etioecologia şi ecoetiologia maladiei în sens de 
relaţii sistemice. 
Infestarea prin inocularea micobacteriilor tuberculozei la nivelul celular de sine-organizare a 
viului se înfăptuieşte prin inoculare, probabil, trecând preliminar barierele endoecobiosistemice, bio-
ecoarhitectonice şi ecostructural-funcţionale, ierarhizate sistemic ecobiologic ca bioecosubordonare 
programată ecogenetic,  adevărat nivel de treaptă infraindividuală  într-o treaptă de sine-ierarhizare 
bioecologică a individului integru,  care are un sens strategic de ecobioconservare drept obiectiv 
răspuns realizat prin apariţia primordială a efectelor reactivităţii biologice a individului  în înţeles de 
unitate deosebită a vieţii specifi ce iar, în curând, în funcţie de rolul evolutiv ecoetiologic şi etioecolo-
gic al circumstanţelor endoecobiosistemice subcelulare şi celulare. Vom sublinia doar că inocularea 
micobacteriilor bioecosistemic se produce ca eveniment al manifestării relaţiilor ecobiologice  activ 
realizat de către populaţiile asociate de micobacterii  individuale, program  realizat  ca sistem eco-
informaţional  de  jos  în  sus în ordinea activităţilor biologice de microecobisistem populaţional, şi 
efecte de adversare în sens protector al biosubstratului organismului receptiv. 
Micobacteriile tuberculozei, ajungând ofensiv în contact cu membrana celulară numai în stare 
de asocieri populaţionale în momentul infestării, se pot inocula, trecând bariera membranei celulare 
în unele sectoare ale ei, doar folosindu-se de eliminările proprii de enzime specifi ce. Probabil că unele 
exemplare rămase vii în acest proces de penetrare a membranei, care, de fapt, nu la toate organisme-
le este accesibilă şi penetrabilă, forţând bariera pătrund în celulă la fel într-un număr mare. În acest 
proces biologic de luptă pentru existenţă o parte din populaţiile de micobacterii îşi pierd viabilitatea 
şi virulenţa, fi ind jertfi te cauzei sau nimicite de componentele antibiotice ale lichidului intercelular şi 
de activităţile imunobiochimice intracelulare.  Aceste microorganisme care au fost nimicite formează 
„detritul” bacterian al lichidului intercelular  tisular, care, probabil, poate deveni agent excitant al 
fenomenelor imune nespecifi ce şi specifi ce, pornind în aşa mod desfăşurarea proceselor adversare ale 
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întreg endoecobiosistemului împotriva micobacteriior tuberculozei şi a toxinei lor: stimularea imună 
primară. În timpul contactului cu membrana celulei, durata căruia până când rămâne necunoscută, 
micobacteriile înaintaşe, eliminând anumite substanţe antibiostructurale  celulei, prin aceasta încep 
înfăptuirea a două procese în organismul recent infectat: stimularea antimicrobiană celulară şi tisulară, 
ceea ce stimulează reactivitatea bioadversară nespecifi că şi specifi că a ecobiosistemului individual. 
Speciile de bacterii patogene din natură se împart în două tipuri şi diverse subtipuri în funcţie 
de relaţiile lor bioecosistemice faţă de celula biosubtratului specifi c pe care îl atacă, dar şi în funcţie 
de particularităţile biologice şi neuropsihice antibacteriene ale bioecosistenmului individual uman. 
Acestea sunt:  
calităţi constituţionale moştenite; • 
felul şi tipul de reactivitate biologică generală şi specifi că solicitată şi disponibilă;• 
felul şi intensitatea metabolismului individual de substanţe, energie şi caracterul realizării • 
bioinformaţiei generale şi ecogenetice;
 de caracterul genofenogenetic, în special, de tipurile genofenogenice             • 
(sprinter - cu desfăşurare iniţială rapidă, accelerată, a activităţilor de orice actualizare vitală, re-
zistenţă biologică rapid epuizabilă şi toleranţă bioecologică mică; staier - cu desfăşurare iniţială lentă, 
treptată, încetinel, neostenitor a activităţilor  de orice actualizare vitală, rezistenţă biologică puternică, 
chiar enormă, îndelungată, foarte lent epuizabilă; mixt – cu calităţi intermediare);
tipurile activităţii şi rezistenţei sistemului nervos encefalic; • 
caracterele tipologice ale actualizării bioecomintale ecogenetic programate şi principalele ti-• 
puri de stare şi caractere psihice; 
Toate aceste particularităţi în funcţie de mai mulţi factori exogeni şi endogeni, dar şi de carac-
terul metamorfozelor bioecosistemice circumstanţiale şi de calitatea vieţii pe parcursul ciclului vital 
individual. 
În procesele inoculării unele specii microbiene pot acţiona în componenţa populaţională şi provo-
ca reactivitatea biologică a macroorganismului bioecosistemic ca actualizare biogenă antimorbidă lentă, 
intensă şi, mai mult sau mai puţin, infl uenţată de sensul stimulării imune celulare şi necelulare, în sensul 
stimulării imune corpusculare, însoţite de reactivitatea biologică de sensibilizare şi autosensibilizare; 
ambele, însă  sensibilizarea şi autosensibilizarea bioecosistemului, fi ind ecobioprocese,  începute la 
acest nivel de sine-organizare unibioecosistemică pot fi  realizate paralel în cazuri de distrucţie pulmona-
ră celulară şi tisulară. În alte cazuri sensibilitatea crescută sau scăzută  a macroorganimului poate apărea 
şi evolua sub infl uenţa actualizării micobacteriilor în ţesutul pulmonar ca rezultat al metamorfozelor 
endoecobiosistemice şi sine-reglării ecostructural-funcţionale ale proceselor de endoecoetiobiognie, 
formare de etioecostatebiogenie cu o reactivitate biologică pur antimicrobiană biogenă. 
Al doilea tip de manifestare biogenetioecosistemică în caz de inoculare a micobacteriilor  tuber-
culozei în procesul infestării este prezent şi realizat atunci când acţiunea lor este agresivă, însoţită de 
eliminarea accelerată de către unele micobacterii din populaţii a unor cantităţi considerabile de sub-
stanţă activă antibiogenică cu proprietăţi considerabile de lezare a membranei celulare, nepenetrând 
membrana aşa ca în cazul infestării inoculare lente sau subaccelerate, ci într-un sens distructiv rapid. 
În locul contactului cu suprafaţa de infestare a celulei (mai corect  a celulelor) lezarea inoculantă a 
membranei apare ca o aşa-numită breşă (lovitură de spargere antibiogenă a membranei şi pătrunderea 
în spaţiul intracelular). Motivul acestor manifestări biologice e dependent de acele situaţii de luptă 
pentru existenţă care le realizează fi ecare forţă specifi că de structuri biologice în sistemul de relaţii 
ale populaţiilor de bacterii ca ecobiosistem şi în sistemul celular uman afl at într-un endobioecosistem 
al bioecosistemului individual foarte receptiv, având la fi ecare  specie circumstantele sale de mediu 
endogen şi exogen. Şi într-un caz, şi în altul, probabil, sunt de gardă elementele sistemice vii ale agre-
gatelor biomoleculare în stările lor active de adversitate biomoleculară, care au programele lor de ac-
tivităţi ecobiomoleculare de o strategie a conservării biologice. Aceste agregate, şi poate întregile lor 
structuri ecofuncţional unite prin relaţii sistemice în  timpul mobilizării forţelor de activitate, imediat 
atrag în funcţia de adversitate ecobiosistemică moleculele elementare vii şi ne-vii, care prin redistri-
buirea metabolică activează relaţiile substanţiale cation-anion şi alte sisteme chimice şi biochimice 
primare ale unor subsisteme biomoleculare. 
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Repartizarea stimulanţilor biomoleculari, prin care redistribuirea cationi-anioni devine eveni-
ment biocibernetic sine-reglator de tipul activatori sau inhibitori biomoleculari de ecobioconservare 
celulară şi concomitent de procese specifi ce imun generatoare şi regeneratoare reparatoare de substrat 
viu al organitelor celulare, actualizate doar pentru a lichida progresarea posibilităţilor de distrucţie 
celulară şi tisulară. Celulele vecine integre şi cele afectate cu oarecare mai puţin importante leziuni, 
fi ind în stare de regenerare, paralel cu asemenea reacţii şi din partea stromei, provoacă reacţii regene-
rative în ţesutul afectat de către populaţiile micobacteriilor, care pornesc activitatea plastică biomole-
culară, solicitând biosubstatul la acest nivel de sine-organizare să regenereze, iar activitatea plastică 
biomoleculară, solicitând biosubstatul la acest nivel de sine-organizare, să evolueze similar reacţiilor 
de reorganizare proliferatoare în consecinţă procese obiective cu mecanisme  de activităţi cu caracter 
proliferativ(productiv) de formare a tuberculului, ce reprezintă o diversitate a infl amaţiei proliferatoa-
re activizată în sens de reactivitate conservatoare, deşi cu multe repercusiuni negative  pentru endo-
ecosistemul implicat în aceste procese. Dacă însă tuberculul are şi particularităţi opozitive adversare 
vectorizate spre conservarea viului, aceste repercusiuni  au un caracter de rol conservativ, fi ind un 
obstacol, uneori îndelungat, pentru ecoevoluţia ecosistemului tisular celular al micobacteriilor,  ceea 
ce e o contrabalanţă pentru situaţia proliferativdestructivă în cazurile de antientropie endobioecosis-
temică redusă şi predominare a entropei atunci când evoluează procesele distructive, de exemplu, 
tuberculoza pulmonară cavernoasă. 
Proliferaţia tuberculoasă, în funcţie de circumstanţele actualizării endoecobiosistemelor intrace-
lulare şi intercelulare, precum şi  de cele ale rezervelor şi relaţiilor ecobiomoleculare, pe de o parte, 
şi de particularităţile endoecobiosistemice structurale bioarhitectonice individuale deja descrise, în 
stare de tuberozitate prin  tubercule caracteristice tuberculozei, pe de altă parte, e potenţială să treacă 
şi în alte forme de proliferare. Această dependenţă a proceselor etioecobiogenpatogeniei de caracterul 
metamorfozelor substanţei vii celulare la nivelurile biomoleculare şi celulare, dar şi a substanţei vii 
intercelulare şi tisulare, a stromei alcătuite din ţesut conjuctiv şi a componentelor sangvine prin mi-
crohemoragiile tisulare, contribuie la o altă formă a tuberculozei ca proces proliferator – granuloma 
tuberculoasă sau tuberculoma.  Granuloma în sens de energetică tisulară în plămâni este mai mult 
profi tabilă şi  de o exigenţă mai mică, cu o situaţie ecobioenergosistemică de negentropie – entropie 
pentru integritatea uniecosistemică  endobioecosistemică şi integră a nivelului individual  şi chiar cel 
populaţional, mai favorabilă.
Situaţia evoluţiei proceselor etioecobiogenpatogeniei poate fi  de alt caracter evidenţiat drept 
metamorfoze endoecobiosistemice, îndeosebi la nivelurile biomoleculare, celulare şi tisulare de sine-
organizare elementar şi compoziţional sistemică, fi ecare actualizat atât separat, cât şi integru, drept 
sisteme în sistem şi sistem în sisteme în sensul universal de realitate a viului.  Probabil, situaţia aceas-
ta este posibilă atunci când forţele biologice de conservare a integrităţii unibioecosistemice nu contri-
buie activ, ci numai pasiv, la desfăşurarea proceselor biologice generale ale adversităţii ecobiologice 
şi la stabilizarea  rezistenţei oportune adecuate, ale realizării fenomenelor şi proceselor de caracter 
endoecologic sistemic de plasticitate restauratoare şi de elasticitate sistemice la nivelurile biomolecu-
lare şi celulare. Totodată, dată fi ind solicitată sau şi impulsionată „agresivitatea” unei părţi considera-
bile a populaţiei micobacteriilor tuberculozei  infestate; atunci când procesele inoculării cuprind doar 
mult prea numeroase celule de biosubstat, când infecţia e diseminată şi când în locul de contact al 
realizării infestării în procesele infectării, fenomenele se petrec cu participarea  proceselor de inocu-
lare extinsă şi a distrugerii biosubstratului specifi c şi nespecifi c tisular,  cu eliminări de ţesut necrozat 
şi ale micobacteriilor  în bronhiole şi în spaţiul ecobiotisular al populaţiilor de celule pulmonare,.atât 
fenomenele bioenergetice entropie-antientropie, cât şi cele plasticoelastice, care diminuează, devin 
difi cile, iar infectarea desigur progresează să se extindă, agravând eioecostatepatogenbiogenia mala-
diei individului. În aşa circumstanţe endoecobiosistemice şi de reactivitate biologică pasivă, situaţiile 
infectării de tuberculoză, ca infestare prin inoculare, pot avea alte aspecte ecoetiologice şi etioeco-
logice ale biogenpatogeniei pentru ecoevoluţia endoecobiosistemică a maladiei de tuberculoză la o 
persoană, atât foarte receptivă, ecobiosistemul căreia e concret expus la afectul primar de infectare, 
cât şi însoţit de alte predispuneri la ea şi acţionat de alte condiţii exoecosistemice, care agravează 
procesele acestei ecoetiopatogenbiogenii a tuberculozei, 
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Două galerii de circumstanţe  contrar opuse biologic, determinate ca relaţii de luptă a diferitor 
forme a viului pentru existenţă – între microorganismele unicelulare predispuse la consum specifi c 
de biosubstrat uman, pe de o parte, şi individul multicelular uniecosistemic integru, ca entitate eco-
biosistemică a speciei ecobioevolutive cea mai superioară ca sine-organizare, sine-integrare, sine-re-
glare cu adaptare la mediu şi la boală  nu numai biologică, dar şi nebiologică şi cu biopsihicosociale 
şi  psihicosociobiologice fenomene, stări, procese şi mecanisme  din cele mai perfecte de sine-con-
servare, pe de altă parte. 
Micobacteriile tuberculozei, având, în trecutul geoepocal ecoevolutiv istoric, origine  microve-
getativă, ca bacterii s-au adaptat la un suport biologic trofi co-biologic, metabolic propriu speciei cele 
mai superioare în circumstanţe noi ecoevolutive genetice de relaţii ecologice şi ecobiologice pentru 
ambele specii. Dacă oarecum s-ar stabili anumite posibilităţi ecogenetice de a infl uenţa  ipostaza 
de relaţii ecobioevolutive ale populaţiilor de bacterii contrar celor existente, teoretic în orice caz, 
pare-mi-se, ar fi  posibilă metodologia metamorfozelor adaptive ecogenetic controlate de combatere 
şi lichidare a tuberculozei. În această privinţă se simte necesitatea cunoaşterii ecologiei tuturor mico-
bacteruiilor tuberculozei umane pentru a stabili legile ecoevoluţiei genetice şi a celei de diversifi care 
a micobacteriilor în generale, precum şi cunoştinţele temeinice ale ecologiei medicale şi ale medicinii 
ecologice în domeniu de ftiziologie.
În loc de extrase conclusive: 
I. Orice actualizare de sinteză în domeniul cunoaşterii cauzalităţii tuberculozei,  ca ecoevoluţie 
a efectelor biologice provocate de infectarea cu micobacterii, oglindeşte calea mai clară a dinamicii 
proceselor  biogenpatogene sub aspecte de ecoetiologie şi etioecologie, reprezentând cele mai vaste 
tendinţe ale înţelegerii  metamorfozelor biogene şi  patogene şi a mersului dinamicii ecoetiostate-
biodeniei, ecoetiostatebiogenpatogeniei şi ecoetiostatepatogenbiogeniei într-un sens cât mai cert al 
integrităţii uniecobiosistemice ecoevolutive a stării vitale dinamice, în stadiul de maladie cu fazele ei 
adevărate de manifestări clinice ecodependente, cunoştinţe stringent necesare pentru a realiza activi-
tăţi ecologice medicale şi de medicină ecologică strategice în combaterea tuberculozei şi încercuirea 
răspândirii ei în limitele realităţii  naturale pentru specia umană. 
II. Limitele realităţii naturale, ca obiectivitate a răspândirii în populaţii a oricărei infecţii, au 
însuşiri de lege universală caracteristică stării demecologice şi epidemicecologice a speciei expuse 
pericolului infectării, potrivit căreea orice infecţie, în funcţie de particularităţile virulenţei  şi ale 
agresivităţii biogene a agentului cauzal, condiţiile ecologicoepidemiologice, starea demografi că a 
populaţiei speciei umane şi condiţiile demecologice ale ei etc,  îşi realizează răspândirea spaţiotem-
porară şi  prin antrenarea populaţiei sau atragerea în sistemele epidemicoecologice de abundenţă 
a vieţuitoarelor într-un cerc de limite stricte, determinate intrinsec-extrinsec de realitatea naturală 
(totalitatea cuplării confl uenţelor de circumstanţe generatoare de situaţii epidemicecologice), situaţie 
fi resc sine-reglată de mecanisme bioecocibernetice. Această lege suscită direct din realitatea integri-
tăţii  uniecobiosistemice a existenţei supraindividuale a indivizilor speciei umane ca sisteme în sis-
tem demecologic, dar şi din unitatea infraindividuală endoecosistemică, caracteristică pentru diverse 
trepte şi niveluri de sine-organizare bioecosistemică ierarhică, de sine-structurare bioecoarhitectonică 
compoziţională şi elementară, de sine-reglare şi sine-conservare a bioecositemului în cauză,  drept 
continuitate a viului prin diversitatea existenţei şi luptei sale pentru fi inţare. Însă în ansamblu actua-
lizării viului, legea dată se referă şi la rolul complexului de condiţii al mediului exoecosistemic afl at 
în relaţii cu endoecobiosistemul indivizilor,  fi ecare separat ca  uniecobiosistem integru,  desigur,  în 
funcţie de circumstanţele ecologice şi epidemiologice reale care în ansamblu caracterizează poziţiile 
până la îmbolnăvire, în timpul îmbolnăvirii şi în cadrul realizării stadiilor stării biologice dinamice 
individuale a organismului ca bioecosistem integru ierarhizat sistem în ecosistemele de populaţii şi 
comunităţi ale speciei.
III. Garanţia succeselor înfăptuirii prevenţiei şi a evitării răspândirii infecţiei de tuberculoză, 
precum şi de asigurare a stabilităţii situaţiei prospere în sens de ecologie epidemiologică şi epide-
miologie ecologică a tuberculozei, constă în iscusinţa de a poseda cât mai deplin situaţia nivelului 
integrităţii uniecobiosistemice a individului în baza cunoaşterii unei concepţii ecoepidemiologice 
vaste despre transmiterea infecţiei, a noţiunilor corecte despre obiectivitatea şi rolul precis al circum-
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stanţelor ecologice şi neecologice în ecoevoluţia  mecanismelor infectării de tuberculoză. În special, 
este  necesară  cunoaşterea ecologicepidemiologică în baza cunoaşterii mecanismelor ecoetiobioge-
ne, ecoetiobiogenpatogene,  ecoetiopatogenbiogene şi biogenia reconvaliscenţei sau într-o realitate 
de gândire viceversa  iniţiată de sinteza logică epidemiologicecologică despre etioecobiogenie, eti-
oecobiogenpatugenie, etioecopatogenbiogenie şi despre biogenia reconvaliscenţei, totdeauna redre-
sând, pe cât e posibil, starea lucrurilor   într-o dinamică de sesizare epidemiologică în sens ecologic 
şi invers  a proceselor de metamorfoze endoecobiosistemice ale efectelor biologice ale infectării şi 
ale uniecosistemicii  viabilităţii şi virulenţei  micobacteriilor în organism  ca populaţii; totdeauna 
ţinând cont de rolul acestor metamorfoze pentru fenomenele biogene de stimulare a bioecoprotecţiei 
în spaţiul entităţilor microendoecobiomicrosferic celular şi tisular ecogeneic specifi c organizat pentru 
fi ecare specie şi pentru fi ecare individ separat, dar şi în cazurile fenomenelor de ruinare a integrităţii 
uniecosistemice a substratului biologic specializat al bioecosistemului de niveluri infraindividuale în 
circumstanţele reale concrete ale evoluţiei etioecobiogenpatogene sau etioecopatogenbiogene.
IV. Realizarea infestării micobacteriilor de tuberculoză într-un biosubstrat celular şi subcelular, 
în special, al celui al viului pulmonar activ,  reprezintă  înfăţişarea refrangibil imaginată obiectiv, 
legăturile între mai multe şi diferite realităţi ecobosistemice ca sisteme integrate în sistem şi sistem 
integrat în sisteme într-o ordine de funcţionare ierarhizată; adică  reprezintă un complex de entităţi 
şi fenomene biologice şi nebiologice implicate în evenimente, stări şi procese ale interacţiunilor di-
recte ale microbilor într-o realitate de integritate uniecosistemică  care afectează  parţial sau întreg 
endoecobiosistemul ecobiofuncţional, dar totdeauna iniţial pornit într-un spaţiu de biosubstrat sine-
structurat, într-un spaţiu sine-activ funcţional afl at într-o coerenţă şi congruenţă  biosubstanţial-ener-
getic-informaţională; spaţiu cu anumit potenţial propriu de relaţii entropie-negentropie, asigurat de 
încărcătura ecogenetic ereditar moştenită  unică „baterie de bioenergie” diferit cheltuită în procesele 
regeneratoare de asigurare a plasticităţii şi elasticităţii acestui viu substrat infraindividual în realiza-
rea  reactivităţii biologice şi bioecoadversităţii întreg bioecosistemului individual şi personal. 
Acest endobioecosistem afl at într-un spaţiu microendobioecomicrosferic ca sistem complex 
al nivelului infraindividual al sine-organizării celulare şi subcelulare pulmonare este actualizat şi 
funcţionează în sens de relaţii de tipul sistemelor complect diferite „ asociaţii şi chiar comunităţi de 
micobacterii – asociaţii şi comunităţi de celule pulmonare (sau în alte situaţii alt ţesut specifi c recep-
tiv adecuat necesităţilor bacteriene)”, într-o specifi că ecoevolutivă reactivitate biologică a întregului 
organism ca uniecobiosistem integru în starea sa de relaţii ecobiosistemice cu întreg complexul de 
condiţii ale exoecosistemului din mediul de viaţă. 
V. Infestarea  micobacteriilor tuberculozei ca procese etioecologice circumstanţial dependente 
de reacţiile şi relaţiile sistemice ale grupurilor de populaţii microbiene, dar şi de entităţi endoecobi-
osistemice diferite bioecoarhitectonic compoziţional şi elementar, se realizează primordial ca efecte 
biologice primare ale interacţiunii cauzei-cheie primare, adică a micobacteriilor tuberculozei înzes-
trate şi ele ecogenetic cu însuşiri biologice de actualizare specifi că şi mecanisme proprii de agresivita-
te în lupta pentru existenţă. Însă un rol considerabil îi aparţine şi cauzalităţii însoţitoare de infl uenţă a 
condiţiilor mediului în care aceste micobacterii îşi dezvăluie activitatea, folosindu-se de mecanismele 
biologice de interacţiune în spaţiu microendobioecomicrosferic  sus caracterizat; practic, în spaţiul 
celular al viului, caracterizat de propria deosebită integritate unuecosistemică şi propriile mecanisme 
de bioecoadversitate, activitate imună,  rezistenţă biologică şi toleranţă ecologică, precum şi de însu-
şiri specifi ce ( metabolice ect) de conservare şi protecţie biologică, surprinzător fenomen indispensa-
bil vieţii în general. 
VI.  Rolul principal în actualizarea de infectare aparţine infestării pe calea de infi ltraţie (pene-
traţie)  prin membrana celulară şi formări de ochişori coloniali de avangardă în biosubstratul celulei 
(grăuntele inoculării infestare); infestare prin inoculare în celulă a populaţilor de microorganisme, 
micobacterii colonializatoare ale tuberculozei la nivelul infraindividual celular al endobioecosiaste-
mului celular.
VII. Deşi reactivitatea biologică faţă de infectarea de tuberculoză a organismului  apare odată 
cu pătrunderea micobacteriilor în căile respiratoare ca răspuns prin manifestări bioecocibernetice si-
ne-reglatoare cu caracter de impulsionare solicitatoare de fenomene adversative, adevăratele procese 
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biogene specifi ce se manifestă numai în consecinţele inoculării colonizatoare a micobacteriilor, 
care, desfăşurând activităţile de asimilare a nişei lor endoecologice ca funcţionare comună popula-
ţională,  realizează interacţiunea cu biosubstratul celulei pulmonare a vieţuitoarei atacate, iniţiind 
primele mecanisme de formare a complexului primar de tuberculoză, mecanisme endobiocelulare 
chimice în interacţiunea de schimb a energiei agentului cu energia substratului individual. Apoi 
treptat se desfăşoară mecanismele biochimice şi biofi zice biomoleculare intracelulare, însoţite de o 
întreagă gamă de reacţii şi mecanisme specifi ce şi  nespecifi ce citobiologice şi biologice generale 
locale. În sens bioinformaţional de caracter biologic şi bioecocibernetic care atestă progresarea 
proceselor de relaţii entropie-antientropie din toate părţile participante la infestare, ca realizare 
de sistem în sistem şi sistem în sisteme - de interrelaţii de sisteme biologic eterogene „microor-
ganisme micobacterii – microorganisme, entităţi celulare, substrat viu unitar sine-structurate ca 
primele elemente de structură bioecoarhitectonică ale macroorganismului”  într-un mediu la fel 
uniecosistemic integru ( teatru de confruntări şi confl icte microendobioecosistemice de luptă pen-
tru existenţă), care toate în ansamblu alcătuiesc nivelurile spaţiomicroendobioecomicrosferice ale 
acestui mediu. Valoarea etioecobiogenă, biogenpatogenă şi patogenbiogenă  e determinată prin 
aceea că anume aici demarează primele ecobiomecanisme bioadversative antiftizice,  mecanisme 
biomoleculare, precum şi de altă origine microendocelulară, de bioecoprotecţie opozitivă activă de 
rezistenţă oportună “(bioecoprotective opposite counteraction active resistibility opportune)”  faţă 
de energia forţelor de acţiune microbiană, însă şi cu participarea inevitabilă a întregului organism; 
organism sine-organizat elementar şi compoziţional bioecoarhitectonic, ca bioecosistem integrat şi 
integrator cosubordinat sine-ierarhizat într-o ordine strict motivată ca organism individual, ecosis-
tem individual sau ecosistem ecobiopsihicosocial personal şi populaţional potrivit legilor integrită-
ţii uniecosistemice ale realităţii universale. 
Bibliografi e selectivă
1.  Anastasiu C., Epidemiologia tuberculozei,  în: „Tratat de tuberculoză “ ( Sub red. B.Moisescu), 
Ed.  “Dacia”, Cluj-Napoca, 1977.
2. Bartlett M.S., Stochastic population models in ecology and epidemiology, London, Methuen 
and Co, Ltd. New York, Iohn Wiley and Sons. Inc., 1960; VIII, 90 p. 
3. Bloom, B.R. and Murray, C. J. L., Tuberculsis: Commentary in a reemegent Killer Science, 
257:1055, 1992. 
4. Б.М.Э., том 25, изд. 3, Москва. Советская Энциклопедия: Туберкулёз, c. 362 – 388, 
Туберкулёз вне легочной, c. 388 – 412; Туберкулёз, c. 412 – 438. 
5. Brewer G.J., Human ecology and expanding role the human geneticist. Amer. J. Hum. Genet., 
1971, 23, nr 1, 92-94. 
6. Buechley R.W., A formulation of some logical problems in epidemiology. Amer. J. Epidem., 
1978, 107, 3, 265-267. 
7. Bungetianu Gh., Factorii care intervin în procesul epidemiologic al tuberculozei,  „Culeg. 
Mat. Doc. şi  metod.”, 1970; 62.
8. Burke H.E., The pathogenesis of certain forms of extra pulmonary tuberculosis,  “Am. Rev. 
Tuberc.”, 1950; 62: 48. 
9. Celmare Şt., Metodele logice ale cauzalităţii în: Epidemiologia şi analiza logică a limbajului 
ştiinţei, Ed. politică., Bucureşti, 1975, 162-174.
10. Ciofl ec D., Neagoe D., Luta V., Curs de ftiziologie. Lito. I.M.F., Timişoara, 1980, p. 260.
11. Covalenco Ion P.,  Ftiziologie,  Chişinău, ed. „Ştiinţa”, 1993.
12. Coury Gh., Histoire de la tuberculoze, în „La tuberculoze”, Paris, 1971, p.435. 
13. Des Prez, R.M., Heim, C.R., Mycobacterium tuberculosis, în: Madell, G.L., Douglas, R.G., 
Benett, J.E. „Principles and practic of infectious diseaes Churchiel”, Liwngston, New York, 1877- 
1906, 1990.
14. Diaconescu Iulian, Meningitele tuberculoase., Edit. Naţional, Bucureşti, 2000; 202.
15. Harant Herve, L`ecologie medicale, aspect moderne de l`epidemiologie. Compt. red. 86 
Congr. Nat.soc. Savantes paris et depart. Sec. Montpellier, 1961,Biolloque sur jur raisinen boil. Et 
32
en therap, Paris, 1962, p. 141-148. Human ecology: 20 th century M.R. Public Health. Repts. 1963, 
78, nr 9, 749-752. 
16. Hunnughake G.W., Carrett K.C., Richerso H.B. et al., Granulomatosis Lung Diseases,// R. 
Rev. Respir. Dis. 1984; 130: 478 – 496.
17. Ionescu C., Patologia generală a tuberculoze, în „ Tratat de ftiziologie”, edit.” Dacia”, Cluj-
Napoca, 1977. 
18. Jordan, William S. Jr., Ecology of respiratory viruses – 1961. Amer. J. Public. Health., 1962, 
52, nr 6, 897-902.
19. Ivan I.M., Ionescu Tr., Ivan A., Despre interpretarea cauzalităţii în epidemiologie. Microbi-
ologia (Buc.), 1969, 3, 211-214. 
20. Lilienfeld A.M., Epidemiology of infection and non-infection disease, some comparisons. 
Amer. J. Epidem., 1973, 47, 3, 135-148. 
21. MacDonald George, Epidemiologic models in studies of vector-borne diseases. Public. Heal-
th Repts., 1961, 76, nr 9, 753-764.
     22. Marot R., Patologie regionale de la France, Paris, 1958. L.I, II. 
23. May I.M., The Ecology of Human Disease, New York, B.I., 1958; B.II, 1961. 
24. Orne, I. M., Andersen, P., Boom, W.H.T., Cell response to micobacterium tuberculosis în J. 
Infect. Dis, 167:1481, 1993. 
25. Perelman M., Korekin V., Protopopova N., Tuberculoza, ed. ”Lumina”, Chişinău, 1992. 
26. Petrescu G., Tuberculoza cu micobacterii de tip bovium în „Pneumoftiziologia”, 4, 1982, 
p..351. 
27. Petrescu G., Ghid de cunoaştere, profi laxie şi combatere a tuberculozei pulmonare, Bucu-
reşti, 1990. 
28. Pio A. (O.M.S.), Epidemiology of tuberculosis, “Minrva Med.”, 1989; 78( 2): 507-517.
29. Prisăcaru V., Sprînceanu Gh., Ecologia epidemiologică şi epidemiologia ecologică: Partea 
II. Epidemiologia ecologică: unele noţiuni, principii conceptuale generale şi poziţii axiomatice ale 
epidemiologiei ecologice, în „An. Ştinţ. USMF „Nicolae Testemiţanu”, v. 2, Chişinău, 2001;  215-
228. 
30. Прохоров Б.Б., Экология человека, Москва, МНЭПУ, 2000, p. 364.
31. Randoph, Theron G., Human ecology and susceptibility to the chemical environment. New 
York, Springfi eld, Ill, C.C. Thomas, 1962, 148 p.
32. Regnault Martine, L’homme face a la vie urbaine. Pathologie des citos modernes. Sci et 
avenir, 1963, nr 195, 315-319, 364.
33. Restian A., Patologia jocului dintre om şi mediu. Med. int. (Bucureşti), 1974, 6, 659-673.
34. Ревич Б.А., Основы экологической эпидемиологии. În “Экология человека. Учебное 
пособие” (Коллектив авторов: Алексеева Т.И. и др.) (отв. Ред. Б.Б.Прохоров). М., МНЭПУ, 
2001, 440 р., 116.158. 
35. Ribeyre P., Vers une politique europeene des mevention des maladies. Bull. Acad. Nat. Med., 
1975, 4, 339-345. 
36. Rogers Edward S., Man, ecology and the control of disease. Public Health Repts., 1962, 77, 
nr 9-755-762.
37. Rougemont A., La notion de «valcur normale» en medicine et epidemiologie. Mediter. Med. 
(Fr.), 1974,2, 5, 23-38.
38. Спицын  В.А., Биохимический полиморфизм человека, М. 1985, 342 p.
39. Sprînceanu Gh., Endoecologia umană ca sistem de cunoştinţe în medicină, în  «Mat. Conf. 
ştiinţ. anuale USMF „Nicolae Testemiţanu”», 16 oct. 1997, Chişinău, 1997, 143.
40. Sprînceanu Gh., Starea biologică ca fenomen în concepţia de ecologie umană în «Anal. 
USMF „Nicolae Testemiţanu”», 21-22 oct. 1998, Mart. Conf., Chişinău, 1998, p.160. 
41. Sprînceanu Gh., Starea biologică dinamică ca fenomen şi noţiune în concepţia de endo-
ecologie umană şi igienă în „Medicina preventivă. Probleme şi realizări”, Conf. Ştiinţ. CNŞPMP, 
Chişinău, 1998b, p. 94-95.
42. Sprînceanu Gh.C., Deviantitatea stării biologice dinamice a biosistemului- noţiuni şi inter-
33
pretări endoecologice şi ecofi ziologice, în „Mat. Congr. V- lea al fi ziologilor din Republica Moldo-
va”, Chişinău, 1999, p. 156.
43. Sprînceanu Gh., Fenomenul „Ierarhiei” ca manifestarea orânduirii sistemice de organizare 
biologică şi integrare ecologică: unele aspecte teoretice, în „Supravegerea epidemiologică în mala-
diile actuale pentru Republica Moldova”, Chişinău, 2000, p. 101 – 117.
44. Sprînceanu Gh., Ierarhia sistemică: unele aspecte ecoumane în „Anal. USMF „N.Testemiţanu”, 
vol. II. Probleme de sănătate publică. Zilele universităţii, 18-19 oct. 2000, ed. 1., Chişinău, 2000, p. 
59-67. 
45. Sprînceanu Gh.Prisăcaru V., Ecologia epidemiologică şi epidemiologia ecologică: Partea I. 
Ecologia epidemiologică: unele noţiuni, principii conceptuale generale şi poziţii axiomatic, în  «An. 
Ştinţ. USMF „Nicolae Testemiţanu”», v.2, Chişinău, 2001; 239-248.
46. Sprînceanu Gh., Sistemica realităţii şi concursurile circustanţiale: realitatea, dezvoltarea şi 
variabilitatea ecologică şi ecoumană în «Anal. ştiinţ. ale USM. Seria „Ştiinţe chimico-biologice”», 
Chişinău, 2001, p. 193 -196. 
47. Sprînceanu Gh., Ecologia, Realitatea Universală şi viaţa planetară. II d. Conţinutul de 
structură esenţială şi compoziţională a realităţii şi forţele motrice ale perpetuării metamorfozei sis-
temice ca dezvoltare continuă, în «Anal. ştiinţ. ale USM. Seria „Ştiinţe chimico-biologice”», CEP 
USM, Chişinău, 2004, p. 388 – 394.
48. Sprînceanu Gh., Ecologia şi fenomenul sănătăţii umane. III b. Sănătatea: fenomen,      stare, 
procese şi indicator integru pentru dezvoltarea evolutvă a stării biologice dinamice a individului şi 
populaţiei în «Anal. ştiinţ. ale USM. Seria „Şt. chim.-biol.”», CEP USM, Chişinău, 2004, p. 395 – 
401. 
49. Sprînceanu Gh., Fenomenul tuberculozei: I. Probleme de ecologie medicală şi medicină 
ecologică în ftiziologie. În: «Actualităţi în etiologia, patogenia, profi laxia, diagnosticul şi tratamentul 
tuberculozei şi afecţiunilor pulmonare   nespecifi ce. Al III-lea Congres naţional de ftiziopulmonolo-
gie din Republica Moldova», 27- 28 oct, 2005. Articole, teze, Chişinău, 2005, 45-56. 
50. Sprînceanu Gh., Fenomenul tuberculozei: II. Diverse aspecte ale maladiei în sens de ecolo-
gie medicală şi medicină ecologică. În: «Actualităţi în etiologia, patogenia, profi laxia, diagnosticul şi 
tratamentul tuberculozei şi afecţiunilor pulmonare  nespecifi ce. Al III-lea Congres naţional de ftizio-
pulmonologie din Republica Moldova», 27-28 oct, 2005. Articole, teze, Chişinău, 2005, 56-65. 
51. Stallones R.A., Mediu ambiant, ecologie et epidemiologie. Cbron. O.M.S. 1972, 7, 347-
351.
52. Stanley N.E., Leak Pamela I., Grieve Gillian M., Perret Dorothy, The ecology and epidemi-
ology of reovirus. Austral J. Expte. Biol. And Med. Sci, 1964, 42, nr 3, 373-384.
53. Stead, W. W.,  Genetic and reyistance to tuberculosis în „Anbn. Inter. Med”, 116:937, 
1992. 
54. Steinbach M., Legătura organism-mediu generatoare de boală cronică. Stud. Cercet. Med. 
int., 1971, 12, 3, 197-202.
55. Sterling Teodor D., Epidemiology of disease associated with lead. Arch. Environment Heal-
th, 1964, 8, nr 2, 333-348.
56. Studies in disease ecology. Ed. May Jacques M., New York, Hafner Publ. Co., Inc., 1961, 
XX, 613 p.
57. Thorne Alan G., Milford H. Wolpoff, The Multiregiona Evolution of Humans.Scentifi c Ame-
rican b. – 1992, 376. 
58. Top, Franclin H., Environment in relation to infections diseases. Arch. Environment Health, 
1964, 9, nr 6, 699-723.
59. Вангели И. А., Социальные факторы в оздоровлении очагов туберкулёзной инфекции 
сьезд фтизиатров и пулмунологов ССР Молдова,  Кишинэу, 1991; 59-61. 
60. Величковский Б.Т., Экологическая патология. Здравоохранение Российской Федерации, 
1994, 2, p. 6-9.
61. Вельтищев Ю.Е., Экологическая эпидемиология детских болезней, în „Экология и 
здоровье детей.” Под ред. М.Я.Студенкина и А.А.Eфимовой. М.: Медицина, 1998; 29-35.
34
62. Wolf S., Bruhn J.G., Goodel H., Occupational health as human ecology. Ch. C. Thomas 
Publischer, Springfi eld, 1978.
Rezumat
Actualizarea de sinteză în problema integrităţii uniecobiosistemice a cauzalităţii tuberculozei 
sub aspecte ecoetiologice şi etioecologice în sens de  dezvoltare sistemică mai progresivă a suportu-
lui ştiinţifi c pentru ecologia epidemiologică şi epidemiologia ecologică a ei, cu  atenţie de referinţă 
la:  rolul mecanismelor infectării de tuberculoză, ale infestării pe căile infi ltraţie (penetraţiei)  prin 
sine-inoculaţie a  micobacteriilor în biosubstratul infraindindividual în funcţie de relaţiile bioecoen-
dosistemice de tipul „micoorganisme virulente – niveluri de reacţii biologice infraindividuale spaţi-
omicroendobioecomicrosferice celulare şi subcelulare”, stare biodinamică bioecoadversativă (reacţii 
biologice şi  biochimice bioecoprotectoare  ca acţiuni opoziţionale active, de prevenţie biogenică 
contrară, de ex., drept rezistenţă adecvată oportună,)”  a organismului complet integru ca unibioeco-
sistem individual uman (concepţie teoretică  nouă).
Summary 
Synthetic actualization on a problem uniformecobiosystem integrity of causality of a tuberculosis 
under ecoetiological and etioecological aspects in sense of more progressive development of the 
scientifi c base to its epidemiological ecology and ecological epidemiology with the reference of 
attention on: - a role of mechanisms infestation a tuberculosis infi ltration (penetration)  in the way 
itself-inoculation mycosis bacteriums in a infraindividual biological cellular substratum depending 
on ecoendobiosystem relations such as “ microorganisms – cellular and under cellular space 
microendobioecomicrosphericals spaces of infraindividual levels  of reactions”, bioecoadversative 
biodynamic state (biological and biochemical reactions bioecoprotective opposite active counteraction, 
for example, as adequate duly the purpose of the directed resistance,  resistibility opportune, ect), 
integrity of an a complete organism determined by a condition as individual uniformbioecosystem the 
human in specifi c circumstances (the new theoretical concept). 
МЕТРОЛОГИЧЕСКИЕ ТРЕБОВАНИЯ ВНЕДРЕНИЯ НОВЫХ СРЕДСТВ 
ИЗМЕРЕНИЙ В ДЕЯТЕЛЬНОСТИ НАЦИОНАЛЬНОГО НАУЧНО-
ПРАКТИЧЕСКОГО ЦЕНТРА ПРЕВЕНТИВНОЙ МЕДИЦИНЫ
Деревич Виктор, врач-бактериолог
Успешное решение первостепенных задач санитарно-эпидемиологического благополу-
чия населения, микробиологического состояния продуктов питания потребляемых населением 
Республики Молдова во многом зависит от качества и достоверности выполнения микробио-
логических исследований.
Достоверность микробиологических исследований обеспечивается строгим соблюдени-
ем основных её этапов:
соблюдение условий отбора проб в соответствии с действующим нормативными до-• 
кументами (НД);
приготовление стандартных и точных растворов и реактивов, индикаторов, питатель-• 
ных сред. Соблюдение правил работы с ними и сроков хранения;
микробиологическое лабораторное исследование;• 
заключение врача по результатам протокола проведённого микробиологического иссле-• 
дования. 
Значение имеет выбор средства измерения (СИ) соответствующего класса точности, не-
обходимых диапазонов, обеспечение условий хранения, эксплуатации, своевременной повер-
ки, ремонта и строгое соблюдение действующих НД при подготовке, выполнении и обработки 
результатов микробиологических исследований.
